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Abstract
Purpose: Conflicting results on the association between cadherin-1 (CDH1) gene -160C>A poly-
morphism and risk of colorectal cancer have been reported. In order to clarify the effect of CDH1 
polymorphism on the risk of colorectal cancer, we intended to perform a meta-analysis using published 
data. Methods: We attempted to search English literatures for all literat of possible effects of CDH-1 
gene on colorectal cancer in human published prior to February 2010. We used a random effect model 
to perform a meta-analysis of 6 case-control studies that provided information related to the effects 
of CDH1 gene on colorectal cancer. Results: In a meta-analysis, a total of 13,278 participants (case: 
6,603, control: 6,675) were included from selected 6 studies. From 5 studies for CDH1 -160C>A 
(rs16260) in relation to colorectal cancer, when compared with the reference genotype, the odds for 
CA genotype was 0.919 (0.858, 0.985; p = 0.017), whereas the odds for AA genotype was 0.800 
(0.704, 0.909; p = 0.001). Similarly, from 2 studies for CDH1 -347G>A (rs5030625) in relation to 
colorectal cancer was 1.331 (1.029, 1.722; p =0.029). Conclusion: Our findings support that CDH1 
-160C>A is significantly associated with colorectal cancer risk. Further studies are needed. 
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1. 서 론
대장결장암은 외국에서 가장 발생이 높은
암중에 하나이며, 또한 중국, 한국을 포함한
아시아 국가에서도 그 유병률이 증가하고
있다 [1,2]. 최근 외국 보고에 의하면 가족력
에 의한 대장결장암의 발생은 전체 대장결
장암 발생의 3분의 1, 약 30%, 정도를 차지
하고 있으며 아직 잘 알려지지 않은 유전자
들에 의해 영향을 받을 것으로 추측하고 있
다 [3,4].
최근 전장유전체분석(Genome-Wide
Association, GWA) 연구들에 따르면, 유전
에 의한 대장결장암 발생은 8q24 [5,6],
8q23.3 (EIF3H) [7], 10p14 [7], 11q23 [8],
15q13 [9] 그리고 18q21 (SMAD7) [8,10]와
같은 유전자를 알아내어 비록 개개의 관련
성은 작지만 다수의 단일염기다형성(SNP)
의 영향을 받는다는 가설을 제시하고 있다.
현재까지, 대장결장암에 위험을 주는 유전
자로 CDH1(Cadherin-1)이 거론되고 있으
며, CDH1 유전자는 칼슘 의존성 유착분자
(E-cadherin)의 유전자이다. 이것은 칼슘 의
존성 유착분자 상피세포 세포유착 복합물을
구성하는 것으로서, 염색체 16q22.1에 위치
하는 CDH1에 의해 부호화된 97-kDa 막을
통한 당단백이다 [11,12]. 칼슘 의존성 유착
분자가 대장결장암을 포함한 각 종 암 발생
에서 어떠한 작용을 하는지에 대한 여부가
잘 알려져 있지 않으나, 암 발생은 칼슘 의
존성 유착분자의 부분적 또는 전체적으로
손상을 초래한다고 한다고 알려져 있다[13].
칼슘 의존성 유착분자의 대표적인 다형성
으로 -160C/A (rs16260)와 -347G/GA
(rs5030625) 이 최근 많이 거론되고 있으며,
국내외에서 -160C>A와 관련하여, 대장결장
암과의 연관성에 대한 몇 몇의 논문이 발표
되고 있다 [14-19]. 또한, 대장결장암과 관련
하여 유전자 다형성에 관한 연구와 일부 유
전자 다형성중 GSTM1에 대해 대규모 메타
분석결과도 발표되었다. 또한, 대장결장암에
대한 전장유전체 연구결과가 발표되고 있어
이 분야의 연구가 매우 활발함을 알 수 있
다. 이 연구는 최근에 발표된 유전자 다형성
중 관심의 대상이 되고 있는 CDH1유전자
다형성 -160C>A의 연구들을 모아서 메타
분석을 실시함으로서 대장결장암의 유전성
을 이해하는 도움을 주고자 하였다.
2. 연구대상 및 방법
2.1 연구논문의 수집
메드라인 (MEDLINE) 문헌검색을 통하여
2010년 2월까지 유전자 다형성 -160C>A와
대장결장암(colorectal cancer)과의 관계를
연구한 모든 논문을 확인하였다. 문헌검색에
사용된 주요어는 CDH1 polymorphism,
-160C/A, 대장결장암, 대장암(colon cancer),
직장암(rectal cancer)이었다. 확인된 논문에
수록된 참고문헌과 고찰 논문 등을 통해 관
련된 논문을 추가적으로 수집하였다. 총 7개
의 원저 논문이 확인되었다(Figure 1). 수집
된 논문은 두 연구자 (지와 조)에 의해 미리
설정된 기준에 따라 메타분석에 포함여부를
결정하였다. 논문이 메타분석에 포함되어지
기 위해서는 1) 사람을 대상으로 한 연구이
어야 하고, 2) 환자군과 대조군 연구, 혹은
전향적 코호트 연구, 3) 분석에 필요한 각종
통계치가 보고되어 있어야 한다.
CDH1 유전자 다형성 -160C>A와 대장결장암 발생에 관한 정량적 메타분석 3
한국보건정보통계학회지 제35권 제1호•
Figure 1. Study flow diagram
Figure 2. SNP map of the CDH1 promoter and 5' non-coding region. Locations of SNPs are 
indicated 
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2.2  분석정보의 추출
메타분석에 이용될 일반적인 정보 (제1저
자, 발표연도, 국가명, 표본수, 평균 연령 및
성별분포), 연구 설계 (환자군과 대조군의
설정기준), 유전자 다형성 CDH1의 검사방
법 (PCR정보와 사용된 효소 등), 유전자 빈
도, 유전자다형의 빈도, Hardy-Weinberg 평
형 (equilibrium) 검정여부 등에 대한 정보를
개별 논문으로부터 추출하여 정리하였다.
2.3 통계적 분석방법
우선적으로 각 연구의 Hardy-Weinberg
평행상태로부터 환자군과 대조군의 유전자
다형성 분포의 차이를 검정하고자 X2 통계
량을 이용한 적합도 검정을 하였다. 각 논문
별 CDH-1 유전자 다형 -160C>A의 검사방
법의 신뢰도 평가는 연구방법론 및 유전검
사 전문가를 각각 1인씩 선정하여 각 논문
들을 독립적으로 분석하여 비교하는 방법을
사용하였다.
-160C/A의 유전자형 연구결과들 간의 통
계적 이질성 존재여부에 관한 평가는
Cochran의 Q-검정을 이용하였으며, 산출된
p값을 적용할 경우, 메타분석에서는 Petitti
(2001)등과 Higgins(2003) 등이 제시한 바대
로 P값이 0.1보다 낮으면, 연구들 간에 통계
적인 이질성이 존재한다고 보았다[22,23].
Cochran Q 검정 공식은 다음과 같다.
Higgins의 I² 검정은 Q 검정과 달리 연구
의 수나 결과변수의 형태 또는 처리효과의
종류(예 OR)등에 영향을 받지 않도록 만든
지표로, 연구들 간의 이질성 정도가 메타분
석 결과에 미치는 영향력의 크기를 정량화
해주는 척도이다 [24]. I² 검정의 공식은 다
음과 같다.
0%에서 100% 사이의 값을 가지게 되며,
만일 연구들 간의 관찰되는 이질성이 없거
나 계산상 음수가 나올 경우 0%로 정의하였
다. I² <25%이면 통계적 이질성이 낮은 것
으로, 25%< I² <75%이면 중간 정도의 이질
성을 가지는 것으로, I² > 75%이면 이질성
정도가 심한 것으로 간주하였다[23]. 모형
선택시의 기준 값으로는 I²=50%가 주로 이
용되었다.
유전자 다형성 C/A의 영향을 파악하기 위
하여 각 논문들은 교차비(Odd ratio, OR)를
추정하기 위한 정보들이 추출되었다. 대립유
전자 C/A를 보유하지 않은 군에 비해 C/A
를 보유한 군에서 결장암과의 통합교차비
(Overall odds ratio)를 측정하기 위하여 고
정효과모형(fixed effect model)과 임의효과
모형(random effect model) 중 보다 적합한
방법을 사용하였다. 고정효과모형은 연구대
상이 되는 모든 논문이 동일한 참값(true
effect)을 가지고 있다고 가정하지만, 임의효
과모형은 각 논문이 서로 다른 참값을 대상
으로 연구하였기 때문에 참값은 확률변수로
간주하고 그에 대한 확률 분포를 제시하는
모형이다[25].
고정효과 모형에서는 general variance
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based method를 이용하였다. 먼저 각 논문
에 제시된 OR의 95% 신뢰구간으로부터 각
논문의 로그(OR)의 분산을 추정하여, OR
및 신뢰구간은 로그 변환된 상태에서 이용
하였다. 각 논문의 로그(OR)의 분산의 역수
로서 각 논문의 가중치를 더하였으며, 각 논
문의 로그(OR)의 가중치를 이용하여 가중평
균, 즉 combined 로그(OR)로, combined 로
그(OR)의 분산은 각 논문의 가중치합의 역
수로서 제시하였다. 로그 변환된 상태에서
95% 신뢰구간을 구하였고, combined 로그
(OR) 및 로그변환 상태의 95% 신뢰구간의
상한, 하한 값을 지수 변환하여 combined
OR 및 95% 신뢰구간을 추정하였다[26]. 통
합OR 계산을 위한 공식은 다음과 같다[27].
1. In(OR) 결합추정치 (pooled estimate):
2. In(OR) 결합추정치에 대한 표준오차 (SE):
3. OR에 관한 결합 추정치인 ORpooled 구하기:
4. 결합추정치 ORpooled에 대한 95% 신뢰
구간 구하기:
임의효과모형에서는 DerSimonian-Laid
(DL) method를 사용하였다. 연구들 간의 이
질성 존재여부에 대하여 Cochran의 Q검정
을 사용하였으며, 이때 고정효과 모형에서
계산된 각 논문의 가중치 및 combined 로그
(OR) 및 각 논문의 로그(OR)을 이용하였다.
연구간 변동 (between study variation)에
관한 추정치(ʈ² (tan squbeed))를 계산하였
으며, 각 논문에 대한 임의효과 모형의 가중
치를 이용하여, 각 논문의 로그(OR)와 가중
치를 이용하여, 가중평균, 즉, combined 로
그(OR)를 구하였다. 여기에서, combined 로
그(OR)의 분산은 각 논문의 가중치합의 역
수로서 제시되었다. Combined 로그(OR) 및
로그변환상태의 95% 신뢰구간의 상한, 하한
값을 지수 변환하여 combined OR 및 95%
신뢰구간을 추정하였다[26,28]. 통합OR 계산
을 위한 공식은 다음과 같다[27].
1. In(OR) 결합추정치 (pooled estimate):
2. In(OR) 결합추정치에 대한 표준오차 (SE):
3. OR에 관한 결합 추정치인 ORpooled 구하기:
4. 결합추정치 ORpooled에 대한 95% 신뢰
구간 구하기:
이 논문에서 고정효과모형과 임의효과모
형에 의한 각 논문별 교차비, 95% 신뢰구간,
양측검정(two tailed test)에서의 유의수준
(level of significance), 누적교차비, 통합교
차비 및 동질성 검정 통계량의 산정에는 메
타분석용 컴퓨터 프로그램인 Comprehensive
Meta-analysis(CMA) version 2.0을 이용하
였다[29].
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3. 연구 성적
3.1 연구문헌의 정성적 메타분석
이 연구의 최종분석에 포함된 연구는 모
두 6편으로서 2002년에서 2009년에 외국잡
지에 발표된 것 이었다(Table 1). 연구논문
을 SNP로 나누면 -160C/A는 4편이고, 1편
은 -347G>A, 그리고 나머지 1편은
-160C/A와 -347G>A를 모두 본 것이다. 연
구논문에서 연구대상자의 연령이 40세 이상
인 논문이 3편이었고 나머지 논문은 20세
이상을 연구대상자로 포함하였다. 성별로는
최종분석에 포함된 모든 연구들이 남자와
여자를 대상으로 실시한 연구이었다. 이 연
구 분석에 사용된 6편의 논문에서 총 연구대상
자는 13,278명이었고 환자군은 6,603명, 대조군
은 6,675명이었다. 연구문헌의 Hardy-Weinberg
평형 검정에 대해서는 Zou et al 논문만을 제외
하고는 다른 5편의 논문은 결과를 보고하였으며
모두 Hardy-Weinberg 평형을 만족하였다.
3.2 대장결장암 발생에 유전자 다형성  
-160C>A의 관련성 분석
유전자 다형성 -160 C/A에서 유전자형
CC를 비교군으로 정하고 유전자형 CA와
AA와의 관련성을 보았다. 유전자 다형성
-160C/A 유전자형 AA 그리고 CA와 대장
결장암의 관계를 각 각 분석하기 위해 임의
효과모형과 고정효과모형을 동시에 시행하
여 각 모형의 결과로 제시된 동질성 검정을
위한 통계량을 이용하여 동질성 여부를 판
정하였다. 유전자 다형성 -160 C/A에서 동
질성 검정 통계량은 유전자형 AA의 경우,
8.060 (p=0.089)이었으며, I²=50.300(%) 이었
으며, 유전자형 CA의 경우는 동질성 검정
통계량의 값이 15.112 (p=0.004)이었으며,
I²=73.530(%) 이었다.
전체 5개의 연구논문에서 Pittman 등
(2009)을 제외한 4개 논문의 통합 OR는 CA
형은 OR=1.190 (95% 신뢰구간 0.927-1.529;
p = 0.172), AA형은 OR=0.723 (95% 신뢰구
간 0.488-1.073; p=0.107)로 모두 유의하지
않았다. 그러나 Pittman 등(2009) 논문을 포
함한 5개 전체에서 합 OR은 CA형은
OR=0.919 (95% 신뢰구간 0.858-0.985;
p=0.017), AA형은 OR=0.800 (95% 신뢰구간
0.704-0.909; p=0.001)로 유의하였다(Figure
4).
3.3 대장결장암 발생에 유전자 다형성 
-347G>A의 관련성 분석 
유전자 다형성 -347 G/A에서 유전자형
GG를 비교군으로 정하고 유전자형 GA와의
관련성을 보았다. 유전자 다형성 -347 G/A
과 대장결장암의 관계를 분석하기 위해 임
의효과모형과 고정효과모형을 동시에 시행
하여 각 모형의 결과로 제시된 동질성 검정
을 위한 통계량을 이용하여 동질성 여부를
판정하였다. 동질성검정 통계량 값은 0.684
(p=0.408)이었으며, I²=0.000(%) 이었다. 현
재까지 두 개 논문만이 보고되었으며, 각각
은 대장결장암발생에 있어서 통계적으로 유
의한 관련성을 보이지 않았다. 그러나 이 두
논문의 통합 OR를 계산할 경우 유전자형
GG에 비교하여 GA는 OR=1.331 (95% 신뢰
구간 1.029-1.722)로 유의하였다(Figure 5).
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Table 1. Summary of general characteristic in case-control studies of CDH1 polymorphism and 
colorectal cancer 


















Porter et al 2002 36-68 60 European Sporadic 55.9 128 171 Hospital patient
Healthy 
controls


























al 2009 50-68 48 Caucasian Total 15.9 5679 5412 NSCCG NSCCG
NR: not responded
NSCCG: National study of Colorectal cancer genetics
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Table 2. Summary of genetic characteristics in case-control studies of CDH1polymorphism and 
colorectal cancer
Investigators, year HWE MAF (%) SNP Comparison
Porter et al, 2002 Satisfied 24.9 -160C/A CA vs CCAA vs CC
Shin et al, 2004 Satisfied 27.9 -347G/A GA vs GG
Shin et al, 2004 Satisfied 22.4 -160C/A CA vs CCAA vs CC
Cattaneo et al, 
2006 Satisfied 25.4 -160C/A
CA vs CC
AA vs CC
Grunhage et al, 
2007 Satisfied 31 -160C/A
CA vs CC
AA vs CC
Zou et al, 2009 NR 47.2 -347G/A GA vs GG
Pittman et al, 
2009 Satisfied 28 -160C/A
CA vs CC
AA vs CC
HWE: hardy-weinberg equilibrium NR: not respond
MAF: minor allele frequency
SNP: single nucleotide polymorphism
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Figure 3. Forest plot for the association between CDH1 -160C/A polymorphism and risk of 
colorectal cancer 
Figure 4. Forest plot for the association between CDH1 -347G/A polymorphism and risk of 
colorectal cancer 
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Figure 5. Funnel plot of the published studies considered in the meta-analysis
4. 고 찰
이 연구는 대장결장암 발생에 관여하는
유전적 기전을 이해하고자 최근 많이 발표
되고 있는 CDH1 유전자의 다형성 -160
C/A와 -347G>A에 대해서 메타분석을 실시
하였다, 2002년에서 2009년에 유전자다형성
-160 C/A는 4개 논문, -347G>A는 한 개 논
문 그리고 -160 C/A와 -347G>A를 모두 발
표한 한 개 논문이 각각 발표되었다.
첫 번째 유전자 다형 -160 C/A의 경우는
비록 5개 논문이지만 4개 연구는 매우 동질
적인 결과를 보였고, 이를 통합한 OR는
1.190으로 관련성이 유의하지 않았다. 그러
나 2009년에 발표된 Pittman 등의 결과는
OR=0.919, 95%신뢰구간 0.858-0.985, 유의
도 0.017로 매우 유의한 관련성을 보였다. 비
록 단일 연구지만 이를 포함 5개 연구결과
전체 통합 OR은 0.919 (95% 신뢰구간:
0.858-0.985)로 Pittman 등의 연구결과와 같
은 결론을 보이게 되었다. 이는 Pittman 등
의 연구에서 대상자수가 4,000명이 넘었던
반면에 이를 제외한 4개의 연구들의 전체
대상자를 합하여도 1,000명에도 도달하지 못
한 데서 온 결과이다. 이러한 상황에서 메타
분석의 결과를 통해 결론 내리기가 상당히
조심스런 부분이 있다. 우선, Pittman 등의
연구결과가 발표되지 않았었더라면 유전자
다형성 -160 C/A은 대장결장발생을 증가시
키는 유전자 다형성으로 결론 내릴 가능성
이 높을 것이다. 그러나 대규모 연구결과로
서 기존 연구결과와 전혀 대비되는 결과를
보이고 있는 Pittman 등의 결과가 메타분석
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에 더해지면, 이 연구에서와 같이 결론이 달
라질 가능성이 높다.
연구결과에 제시하지는 않았지만, CDH1의
-160 C/A유전자 다형성에 있어 총 7편의 논
문 중 유럽국가(영국 2편, 이태리 1편, 독일
1편)에 해당하는 4편은 고정효과모형에서
CA형의 OR값은 0.913 (95% 신뢰구간
0.852-0.979; p=0.011)으로 음의 관계를 보이
는 반면, 동양인의 경우는 한국인 Shin 등
논문의 CA형의 OR 값이 1.260(95% 신뢰구
간 0.778-2.041; p=0.348)으로 양의 관계로
유의성은 없었다. 유럽지역 내 유사 인종 간
에도 연구결과 값에 차이를 보였는데 Porter
등(영국)과 Cattaneo 등(이태리)은 양의 결
과를 보였으나, Pittman 등(영국)과
Grunhage 등(독일)의 연구결과는 음의 결과
를 보였다. Ahn 등의 논문에 따르면
E-Cadherin의 배선 돌연변이는 서구와 아시
아 지역이 다른 것으로 보고되고 있는데 서
구 지역은 변이의 빈도가 높고 절단
(truncating) 배선 돌연변이가 많이 관찰되
는 반면 아시아 국가에서는 몇몇 개의 상이
한 과오 돌연변이만이 보고되고 있다고 하
였다[30]. 그러나 대장결장암과의 관련성을
본 논문으로서 이 연구 분석에 사용된 동양
인의 논문은 단지 1편으로서 CDH1의 -160
C/A 유전자 다형성에 있어 인종 간의 차이
를 확인하기에는 한계가 있다고 사료되며,
추후 다양한 인종에 있어 CDH1의 -160
C/A 유전자 다형성에 대한 연구가 필요하겠
다.
이 연구에서 다음 세 가지 면에서 이들 연
구결과들을 상세히 고찰하고자 하였다. 우선
동질적인 연구결과를 보인 4개의 연구 설계
면에서 어떤 동질성이 있고, 어떤 차이점이
있는지를 고찰하였다. 둘째로, Pittman 등의
결과는 기존 4개의 연구결과와 연구 설계
면에서 어떤 차이점이 있는지를 고찰하였다.
세 번째는 CDH1유전자의 실험실적인 유전
적 특성을 고려할 때 대장결장암에 미치는
영향의 개연성을 고찰하였다.
우선 첫 번째 고려사항으로 동질적인 3개
연구에서 연구 디자인은 모두 hospital
based case-control 연구이었다. 그러나 결
과가 다른 두 편의 논문인 Grunhage 등 논
문과 Pittman 등 논문은 cohort 연구에 기반
을 둔 population based case-control 연구에
가까웠다. 둘째, 연구 대상자의 인종은 한편
의 한국인 논문을 제외하고는 모두 유럽의
백인을 대상으로 하였다. 연구 대상자의 대
조군에서의 minor allele frequency (MAF)
를 비교하였을 때에는 결과가 달랐던 2편의
논문인 Grunhage 등 논문과 Pittman 등 연
구에서 각각 31%와 28%로 다른 3편의 논문
의 24.9%, 22.4%, 25.4%로 더 높았다. 이런
연구 대상자간의 minor allele frequency의
차이가 연구 결과가 상이한 이유 중의 하나
일수 있겠다. 또한 세 번째 고려 사항으로서
연구 대상자에 있어서 familial cases의 비율
이다. Porter 등과 Grunhage 등 연구의 경우
에 familial cases의 비율이 50% 이상으로
높았으나 Pittman 등 논문과 Shin 등 논문
은 연구 대상자 대부분이 sporadic cases 이
었다.
이 연구는 CDH1유전자의 또 다른 유전자
다형 -347G>A와 대장결장암과의 관련성을
메타 분석하였다. 지금까지 2편의 논문이 있
었으며 한편은 한국인, 다른 한편은 중국인
대상이었다. 두 편 논문 모두 동일한 양의
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상관성을 보였고 메타 분석 결과도 통계적
으로 유의하게 대장암과의 양의 관련성을
보고하였다. 그러나 두 편 논문의 minor
allele frequency는 27.9%와 47.2%로 상의하
였다. 이 유전자 SNP에 대한 결론을 얻기
위해서는 추가적인 연구가 필요하며 특히
다른 인종을 대상으로 한 연구가 필요하겠
다.
이 밖에 한국인을 대상으로 CDH1과 돌연
변이에 대한 연구로서 Kim 등은 한국인의
가족성대장암 빈도를 증가시키는 것으로 보
고된 바가 있었으나, T340A SNP에 해당되
는 것이었으며, 위암과 직장암 등에 대해
CDH1의 -160 C/A 다형성이 E-cadherin 유
전자의 전사 조절에 직접적인 영향을 주는
것으로 보고된 바가 있고, A대립유전자의
변이가 암 발생의 고위험군을 감별할 수 있
는 유용한 유전자 지표로 보고된 논문들이
있다. 그러나 이러한 논문들을 근거로 아미
노산 조성의 바뀌므로 질병과의 연관성이
있는 것으로 생각되지만, 이와 관련된 기능
적 연구는 보고된 바가 없으며, 해당되는 다
양한 SNP 연구들을 확인할 필요가 있겠다
[31-33].
대장결장암은 여러 가지 위험요인들의 결
과로서, 환경적 그리고 유전적 요인과의 상
호작용에 일반적으로 많은 영향을 받는다고
보고되고 있다[34]. 대장결장암의 발생에서,
promoter methylation 또는 돌연변이로 인
한 칼슘 의존성 유착분자의 somatic
inactivation이 발생하며, 이러한 현상은 세포
mobility와 B-catenin/TCF transcription 요
인을 증가시킨다. 그리하여, Wnt/B-catenin
signaling의 activation을 벗어나게 한다[35].
CDH1 유전자의 잘 알려진 다형성으로서의
CDH1-160C>A (rs16260)은 CDH1에 영향
을 주는 것으로 알려져 있으며, 또한 암 발
생과 직접적인 영향을 준다고 한다. 현재까
지 국내외에서 CDH-160C>A와 대장결장암
을 포함한 각 종 암 발생과의 연관성에 대한
연구들이 보도되고 있으나, 그 결과는 일관
성이 없었다[36,37]. 따라서 이 분야에 대한
이해수준을 높이기 위해서는 추가적 연구가
필요하다고 생각된다.
본 연구에서 사용한 방법론인 메타분석은
다음 몇 가지 제한점을 가지고 있다. 첫째,
유의한 연구결과는 출판 가능성이 높은 반
면에 유의하지 않은 연구결과는 출판 가능
성이 낮게 된다. 그러나 본 연구에 이용된 6
편의 자료를 통해서는 출판편의의 개입여부
에 대해서 정확히 판단할 수 없다. 그림 5에
서 보여 지는 Funnel plot이 이미 출판된 연
구들만을 가지고 메타분석을 하여 생길 수
있는 publication bias의 중요한 예라고 할
수 있다. 둘째, 연구에 포함된 hospital-based
control이 대장결장암의 발생에 위험을 주는
것으로 알려진 CDH1의 genotype의 빈도와
관련이 있을 수 있다. 즉, 일반 지역사회 대
조군에서의 CDH1의 genotype의 빈도와 차
기가 있을 수 있다. 마지막으로, 메타분석을
위한 최종분석에 포함하기까지의 논문 검색
방법에 있어서 완전성에 결함이 있을 수 있
다.
이상의 연구결과를 종합해보면, 본 연구에
서 유전자다형 -160C>A의 정량적 메타분
석을 실시한 결과 CDH1 유전자 다형성
-160C>A (rs16260)은 대장결장암 발생과
유의한 관련성을 보였다. 이 분야에 대한 보
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다 분명한 결론을 내리기 위해서는 다양한
인구집단에서 충분한 표본수를 이용한 대규
모 추적연구가 필요하며, 또한 이 연구들을
통하여 연구 결과에 타당도를 검증하기 위
한 재현성 연구가 필요할 것으로 사료된다.
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